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r  e  s  u  m  o
A principal etiologia da osteoartrose (OA) do tornozelo é pós-traumática e sua maior
prevalência  está entre indivíduos jovens; assim, essa doenc¸a  apresenta grande impacto
socioeconômico  e signiﬁcativo prejuízo na qualidade de vida dos pacientes. O objetivo do
tratamento é eliminar a dor e manter os pacientes ativos. Dessa forma, o tratamento deve
ser  estagiado de acordo com o grau de evoluc¸ão  da degenerac¸ão,  a etiologia, a localizac¸ão
articular,  a condic¸ão  sistêmica, a qualidade óssea, o alinhamento do membro inferior, a
estabilidade ligamentar e a idade. O algoritmo de tratamento é dividido nas modalidades
de  terapia não cirúrgicas e nas opc¸ões  de tratamento cirúrgico. As cirurgias de preservac¸ão
articular,  as cirurgias de substituic¸ão  articular e as artrodeses apresentam indicac¸ões  pre-
cisas.  O presente artigo apresenta uma revisão sobre o tema e uma proposta de algoritmo
de  tratamento para essa doenc¸a.
© 2014 Sociedade Brasileira de Ortopedia e Traumatologia. Publicado por Elsevier Editora
Ltda.
 
Cartilage  lesions  and  ankle  osteoarthrosis:  review  of  the  literature
and  treatment  algorithm
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The main etiology of ankle osteoarthrosis is post-traumatic and its prevalence is highest
Este é um artigo Open Access sob a licença de CC BY-NC-NDsteoarthritis among  young individuals. Thus, this disease has a great socioeconomic impact and gives




eliminate  pain and keep patients active. Therefore, the treatment should be staged accor-
ding  to the degree of degenerative evolution, etiology, joint location, systemic condition,
bone  quality, lower-limb alignment, ligament stability and age. The treatment algorithm
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is divided into non-surgical therapeutic methods and options for surgical treatment. Joint
preservation, joint replacement and arthrodesis surgical procedures have precise indicati-
ons. This article presents a review on this topic and a proposal for a treatment algorithm
for this disease.
©  2014 Sociedade Brasileira de Ortopedia e Traumatologia. Published by Elsevier Editora
Ltda. Este é um artigo Open Access sob a licença de CC BY-NC-NDIntroduc¸ão
A OA é uma  síndrome caracterizada por degenerac¸ão  da car-
tilagem  articular, alterac¸ões  do osso subcondral, alterac¸ões
inﬂamatórias intra-articulares e crescimento ósseo periarti-
cular  e causa dor e perda funcional do membro  afetado.1–3
Atualmente, essa síndrome ainda não apresenta cura efetiva
por  meio dos métodos de prevenc¸ão,  de diminuic¸ão  de sua
progressão ou de tratamento sintomático propostos.1,2,4,5
A OA afeta 15% da populac¸ão  mundial adulta, o que a torna
uma  doenc¸a  de alto impacto socioeconômico para o indivíduo,
bem  como para toda a sociedade.6 Isso representa nos Estados
Unidos,  por exemplo, custo de 60 bilhões de dólares/ano para
o  tratamento direto.1,6,7
Os fatores de risco universais mais importantes são: idade,
sobrecarga articular excessiva e lesões articulares – fraturas e
lesões ligamentares.1,6
A OA da articulac¸ão  tíbio-társica está presente em 4,4% dos
pacientes  que procuram atendimento ortopédico por causa da
OA dos membros  inferiores.
Diferentemente da degenerac¸ão  articular do quadril (58%)
e  do joelho (67%), a OA do tornozelo é de origem primária
em  apenas 9% dos casos. As causas secundárias – artrite reu-
matoide,  hemocromatose, hemoﬁlia ou osteonecrose – estão
presentes  em 13% dos casos. A etiologia pós-traumática é a
principal  causa e representa 78% dos motivos de degenerac¸ão
articular tibio-társica, 62% por causa de fraturas ao redor do
tornozelo  e 16% por causa de lesões ligamentares.7–9
Pessoas com artrose do tornozelo tendem a ser mais
jovens do que os demais pacientes com degenerac¸ão  articular
dos  membros  inferiores e apresentam perda funcional mais
acelerada,  com progressão para os estágios ﬁnais da doenc¸a
entre  10 a 20 anos após o início da lesão.9
Fisiopatogenia
Diversas características anatômicas e biomoleculares do
tornozelo  são fatores determinantes para entender a suscep-
tibilidade  da degenerac¸ão  da cartilagem dessa articulac¸ão.
A  área articular total da tíbio-társica é de 350 mm2 e está
submetida a 500 N de forc¸a,  enquanto o quadril e o joelho, com
áreas  articulares de respectivamente 1.100 mm2 e 1.120 mm2,
são  submetidos à mesma  forc¸a;10–12 assim, a pressão sobre a
cartilagem articular do tornozelo pode ser até três vezes maior
do  que nas demais articulac¸ões  dos membros  inferiores. De
toda  forma, a distribuic¸ão  de carga nas articulac¸ões  congru-
entes,  como o tornozelo e o quadril, difere da distribuic¸ão  de
carga  no joelho, distribui as forc¸as  compressivas em uma  áreamaior e, possivelmente, permite que cartilagem do tornozelo
seja  mais ﬁna do que a do joelho. A espessura da cartilagem
articular no tornozelo varia de 1 a 1,62 mm e é mais ﬁna do
que  no quadril (1,35 a 2 mm)  e no joelho (1,69 a 2,55 mm).13
Os estudos biomoleculares comparativos em humanos
mostram a cartilagem do tornozelo com maior densidade de
sulfato  de glicosaminoglicanos e menores módulo de equilí-
brio,  rigidez dinâmica, componente de água e permeabilidade
hidráulica do que a cartilagem do joelho. Essas proprieda-
des inﬂuenciam a capacidade de deformac¸ão  a compressão
durante o ciclo de carga.14,15 A organizac¸ão  do colágeno da
cartilagem do tornozelo e do joelho se assemelha, porém
a  distribuic¸ão  dos condrócitos é diferente. No tornozelo, na
camada  superﬁcial da cartilagem, os condrócitos se apresen-
tam  agrupados.16
Associado a essas características, o tecido de cartilagem do
tornozelo  submetido a lesão mostra aumento da síntese de
colágeno.  Os condrócitos do tornozelo são metabolicamente
mais ativos do que os do joelho e apresentam maior vira-
gem  de aggrecan, maior sensibilidade a estímulos anabólicos,
seguidos por remoc¸ão  de interleucina-1, e menor resposta do
condrócito  a estímulos inﬂamatórios.17–20
Somam-se como fatores determinantes na ﬁsiopatogenia:
maus alinhamentos estruturais ou adquiridos do membro
inferior, desequilíbrio e fraqueza muscular ao redor da
articulac¸ão  tíbio-társica, idade, gênero, etnia e predisposic¸ão
genética.2,6
Diagnóstico  e  sistema  de  classiﬁcac¸ão
A apresentac¸ão  clínica é dor na região da interlinha articular.
associada ou não a aumento de volume (derrame articular)
e  limitac¸ão  da amplitude de movimento articular, da func¸ão,
do  trabalho e das atividades de lazer. Tal condic¸ão  pode dimi-
nuir  a qualidade de vida com doenc¸as  como OA do quadril,
insuﬁciência renal dialítica, insuﬁciência cardíaca congestiva
ou  radiculopatia.21 Outras alterac¸ões  clínicas associadas são
atroﬁa  muscular da perna e alterac¸ões  do padrão de marcha,
principalmente mudanc¸as  na cinemática e na cinética.22–25
A investigac¸ão  inicial por imagem é feita com radiograﬁas
com carga que podem mostrar diferentes graus de diminuic¸ão
do  espac¸o  articular e formac¸ão  de osteóﬁtos, esclerose e cistos
subcondrais. O Sistema de Classiﬁcac¸ão  Morrey e Wiedeman
é  baseado nesses achados radiográﬁcos.26,27
A ressonância magnética (RM) corresponde ao exame de
imagem  não invasivo mais sensível e especíﬁco para avaliar
a  cartilagem articular e, por meio de protocolos de aquisic¸ão
e  análise de imagem especíﬁcos, também permite acessar a
morfologia e a composic¸ão  bioquímica desse tecido.28
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A localizac¸ão  precisa, o tamanho da área acometida
 a profundidade da lesão cartilaginosa são fundamentais para
 selec¸ão  da opc¸ão  de tratamento; dessa forma, protocolos de
essonância  voltados para a cartilagem e equipamentos com
aiores  campos magnéticos, de três a sete Tesla, melhoram a
isualizac¸ão  da cartilagem e das lesões associadas. 29–32
Novas técnicas de RM para estudo da cartilagem, como a
nálise  quantitativa volumétrica, o mapeamento dGEMRIC, o
apeamento T1-rho, o mapa T2 e a RM com sódio-23, per-
item  acessar a microestrutura e, indiretamente, aspectos
uncionais da cartilagem do tornozelo e melhorar o diagnós-
ico  e o tratamento das lesões condrais e osteocondrais.30–33
Recentemente, a técnica de SPECT possibilitou associar
s  informac¸ões  morfológicas e bioquímicas na investigac¸ão
a  OA do tornozelo e mostrou-se útil para localizac¸ão  da
egenerac¸ão  ativa, especialmente em áreas nas quais o
úmero  e a conﬁgurac¸ão  da articulac¸ão  são complexos.34–36
lgoritmo  de  tratamento  estagiado
 decisão sobre qual tratamento depende da intensidade
a  dor, da limitac¸ão  funcional, do grau de degenerac¸ão
rticular, da etiologia, da localizac¸ão  articular, da
ondic¸ão  sistêmica, da qualidade óssea, do alinhamento
o membro  inferior, da estabilidade ligamentar e da idade
egue  os estágios propostos pelo algoritmo de tratamento
ﬁg.  1).
stágio  I.  Tratamento  não  cirúrgico
rincipalmente indicado para pacientes com OA leve a mode-
ada,  dor leve e não diária, pequena limitac¸ão  funcional, de
ualquer  etiologia, boa qualidade óssea, adequado alinha-
ento  do membro  inferior e com articulac¸ão  estável em
ualquer faixa etária.
Os  objetivos são melhorar a sintomatologia, manter a
mplitude  de movimento articular remanescente e prover
ituac¸ão  para adequado tratamento cirúrgico futuro.
rteses  e  palmilhas
evem atuar na manutenc¸ão  da articulac¸ão  em posic¸ão  neu-
ra  durante a marcha. Algumas órteses também limitam a
obilidade  do tornozelo no plano sagital e, assim, reduzem
 instabilidade articular e a sobrecarga sobre a cartilagem
esada.37
Apesar de estudos mostrarem resultados satisfatórios com
 uso de palmilhas corretivas no tratamento da OA do joelho
com  deformidade em varo),38,39 o mesmo  não foi observado
o  tratamento da OA do tornozelo.37,40
nalgésicos  e  anti-inﬂamatórios
presentam efeitos comprovados para a dor, o segundo mos-
ra  ainda alívio adicional na OA ativa.
No entanto, por causa de vários efeitos colaterais sis-
êmicos e, também, pelo fato de não evitar a progressão
a degenerac¸ão,  são medicamentos não usados como uma
oluc¸ão  em longo prazo.Figura 1 – Algoritmo de tratamento estagiado.
Fisioterapia
Nos casos de OA do tornozelo leve e moderada, a ﬁsi-
oterapia pode ajudar na preservac¸ão  da amplitude de
movimento e aumentar a estabilidade articular dinâmica
por  meio do fortalecimento muscular, o que é útil até no
tratamento futuro com artroplastia total do tornozelo.8
Viscossuplementac¸ão
Atualmente há um aumento signiﬁcativo no interesse pela
viscossuplementac¸ão  intra-articular de ácido hialurônico no
tornozelo  como opc¸ão  de tratamento para degenerac¸ão
articular.41
Em pacientes com OA, os condrócitos, assim como as
células  sinoviais, produzem níveis aumentados de citocinas
inﬂamatórias, como a interleucina 1 (IL-1) e o fator de
necrose tumoral alfa (TNF-), que, por sua vez, diminuem
a  síntese de colágeno e aumentam mediadores catabólicos,
como metaloproteinases (MMPs) e outros mediadores inﬂa-
matórios,  como interleucina 8 (IL-8), interleucina 6 (IL-6),
prostaglandina E2 (PGE2) e óxido nítrico (NO).42,43 Uma  pro-
teína  chave no processo patológico da OA é a CD44, encontradaÉ  capaz de inibir a síntese de citocinas inﬂamatórias quando
ligada  ao AH.44
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O ácido hialurônico é um importante modulador, prin-
cipalmente por meio da interac¸ão  com receptores CD44
presentes nos sinoviócitos ﬁbroblast-like.45 Portanto, além
dos  efeitos mecânicos de promover melhor distribuic¸ão  de
forc¸as,  diminuir a pressão sobre os condrócitos46 e recu-
perar  as propriedades reológicas do líquido sinovial,47 o
ácido  hialurônico atua bioquimicamente e diminui a expres-
são  gênica das citocinas e das enzimas associadas à OA, a
produc¸ão  de prostaglandinas e a concentrac¸ão  intra-articular
de  metaloproteinases.46,48
Mei-Dan et al.49 estudaram 16 pacientes com OA no torno-
zelo  sintomático que receberam injec¸ões  intra-articulares de
25 mg  de hialuronato de sódio durante cinco semanas conse-
cutivas.  Houve uma  melhoria de 20% na amplitude de movi-
mento  e uma  reduc¸ão  signiﬁcativa na dor, avaliada pela escala
visual  analógica e por pontuac¸ões  do tornozelo e do retropé.
Sun  et al.50 observaram melhoria da dor e da func¸ão  do
tornozelo em uma  série de 50 pacientes com artrose do tor-
nozelo  tratados com três injec¸ões  intra-articulares semanais
de  ácido hialurônico. Outra série de casos, prospectiva, reve-
lou  que Hylan GF 20 era eﬁcaz em reduzir signiﬁcativamente
a dor associada com OA do tornozelo. Esse efeito parece durar
mesmo  depois de seis a sete meses após o tratamento.51
A seguranc¸a  parece ser semelhante à das aplicac¸ões
amplamente executadas no tratamento de OA de diversas
articulac¸ões,  tais como joelho, quadril, ombro e mão.51–56
Achados de metanálises sugerem que a viscossupleme-
ntac¸ão  HA intra-articular pode reduzir signiﬁcativamente a
dor em pacientes com OA de tornozelo em comparac¸ão  com
o  estado antes do tratamento e que essa opc¸ão  de tratamento
é  superior a outras terapias conservadoras em pacientes
sintomáticos. Contudo, não há consenso quanto ao número
total  de injec¸ões  e o volume por dose em relac¸ão  ao resultado
terapêutico.57
Estágio  II.  Cirurgia  de  preservac¸ão  articular
Principalmente indicado para pacientes com OA moderada,
dor  diária de intensidade signiﬁcativa, pequena a moderada
limitac¸ão  funcional, de etiologia pós-traumática ou primária,
com  boa qualidade óssea, com assimétrica de alinhamento
dos  membros  inferiores, instabilidade articular, faixa etária
não  idosa e sem comorbidades sistêmicas.
Os objetivos são reestabelecer a biomecânica, o alinha-
mento e a estabilidade articular, desacelerar a evoluc¸ão
da  degenerac¸ão  articular e postergar procedimentos mais
invasivos.
Desbridamento  articular
Há controvérsia sobre o valor de desbridamento articular no
tratamento  de OA de tornozelo.58 Estudos feitos em pacien-
tes  com artrose do joelho indicam que a lavagem articular e o
desbridamento na ausência de causas mecânicas que justiﬁ-
quem  o procedimento proporcionam alívio da dor apenas em
59,60curto prazo. Assim, há maior evidência de que o desbri-
damento com abordagem de todos os fatores concomitantes
envolvidos na etiologia da OA – remoc¸ão  de osteóﬁtos e corpos
soltos,  ressecc¸ão  de tecidos cicatricial e sinovial hipertróﬁco e1 4;4 9(6):565–572
técnicas de reparo de defeitos osteocondrais cartilagem focais
–  apresenta melhoria da dor, do edema e da rigidez em curto
e  médio prazos.58,61,62
Desbridamento  articular  artroscópico
Lesões especíﬁcas associadas à OA, como osteóﬁtos, cor-
pos  soltos e defeitos condrais, podem ser tratadas com
artroscopia. No entanto, apresentam resultados piores em
comparac¸ão  com outros diagnósticos.60,61
Artrodiastase
Acredita-se que a aplicac¸ão  de trac¸ão  em uma  articulac¸ão
possa aprimorar a nutric¸ão  e as propriedades de reparac¸ão,  por
meio  da retirada da carga. Isso é feito com ﬁxadores externos,
que  permitem a distrac¸ão  na linha articular, com manutenc¸ão
do  movimento articular, o que tem efeitos positivos na pres-
são  do ﬂuido articular. Aldegheri et al.62 descreveram em
1979  esse procedimento para o tratamento de lesões degene-
rativas  do quadril em pacientes jovens.
Alguns trabalhos mostram resultados satisfatórios com
esse  tipo de abordagem em pequenas séries de casos,63–66
porém essa opc¸ão  deve ser entendida como procedimento
não deﬁnitivo, com o objetivo de postergar a artroplastia ou a
artrodese do tornozelo, e é indicada para pacientes jovens.
Osteotomias
Em pacientes com assimétrica de alinhamento dos membros
inferiores (varo ou valgo) associados à OA de tornozelo, a cirur-
gia  de realinhamento é um tratamento opcional à fusão ou à
artroplastia em casos selecionados.
As osteotomias podem ser simples – tíbia e fíbula – ou
combinadas – perna e calcâneo –, associadas ou não a pro-
cedimentos de partes moles.67
Os objetivos são transferir a carga de áreas com cartilagem
daniﬁcada para as áreas com boa qualidade de cartilagem,
melhorar a congruência articular, desacelerar a progressão da
OA e reduzir a dor.
Pagenstert  et al.67 encontraram melhoria do escore Aofas
no  seguimento de cinco anos em 35 pacientes consecutivos
com OA pós-traumática tratados com realinhamento da perna
e  do retropé.
A  selec¸ão  precisa dos pacientes e a adequada correc¸ão
do ângulo de alinhamento articular são cruciais para o
sucesso.68,69
Tratamento  de  lesão  osteocondral
Reparo de defeitos osteocondrais cartilagem focais.
MicrofraturasO procedimento de microfraturas consiste em pequenas
perfurac¸ões  no osso subcondral após a regularizac¸ão  da lesão
associada  à remoc¸ão  da camada calciﬁcada da cartilagem arti-
cular.  Esse procedimento tem como princípio a obtenc¸ão  de
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m coágulo formado por células mesenquimais provenientes
a  medula óssea.
Mais  recentemente, alguns centros seguem a mesma
inha de raciocínio do procedimento de microfraturas e têm
sado  concentrados de aspirado medular (que contêm células
esenquimais), porém sem agredir o osso subcondral. Esses
rocedimentos encontram-se em desenvolvimento e em
studo.  A lógica desses procedimentos baseia-se na obtenc¸ão
e  um conteúdo de células pluripotentes teoricamente numa
oncentrac¸ão  superior à microfratura sem agredir o osso sub-
ondral.  Estudos em animais têm demonstrado a formac¸ão
e  um tecido de reparo superior70 e comparam o uso de con-
entrado  de aspirado medular com microfraturas. Além disso,
iversos  estudos clínicos descrevem incidência de alterac¸ões
igniﬁcativas do osso subcondral (como cistos ósseos e osteó-
tos  intralesionais) após procedimentos de microfratura.71,72
Os fatores de mau  prognóstico desse procedimento são
 tamanho da lesão, acima de 1,5 cm2, o que signiﬁca um
iâmetro maior do que 1,2 cm,73 lesões não contidas e a
resenc¸a  de lesões císticas associadas à lesão osteocondral.74
ransferência  osteocondral  autóloga
 transferência osteocondral baseia-se no uso de um cilindro
steocondral obtido de uma  área de baixa demanda, usual-
ente  do joelho – da região intercondilar, da porc¸ão  lateral
a  tróclea imediatamente proximal à área de carga do côndilo
ateral  ou da crista lateral proximal da tróclea.
Esse procedimento é indicado para lesões de até 2 cm2 de
rea,  com acometimento da cartilagem isoladamente ou da
artilagem  com o osso subcondral, como nas osteocondri-
es  dissecantes. O principal fator limitante da transferência
steocondral consiste na morbidade da área doadora, que res-
ringe a quantidade e o tamanho dos cilindros a serem usados.
mplante  autólogo  de  condrócitos
onsiste numa terapia celular para o tratamento de lesões da
artilagem articular em que inicialmente se faz uma  biópsia
e  cartilagem para cultivo dos condrócitos. Essa expansão
elular é feita em laboratório por aproximadamente seis
emanas.  Num segundo procedimento cirúrgico, fazem-se
 desbridamento da lesão e o implante de condrócitos. Nas
rimeiras  gerac¸ões,  esse implante era feito com uso de uma
embrana  de periósteo, mas  atualmente usa-se membrana
e  colágeno (semeada durante a cirurgia ou com as células
reviamente cultivadas na membrana).
stágio  3.  Artroplastia  total  do  tornozelo  (ATT)
rincipalmente indicada para pacientes com OA grave, dor
iária  de intensidade importante, elevada limitac¸ão  funci-
nal,  de qualquer etiologia, com boa qualidade óssea, com
dequado  alinhamento dos membros  inferiores ou assimetria
eve,  articulac¸ão  estável, faixa etária não idosa e ausência de
omorbidades sistêmicas graves.
Os objetivos são restaurar o arco de movimento funcional,
liminar a dor e melhorar a qualidade de vida.;4 9(6):565–572  569
Os desenhos iniciais das próteses totais de tornozelo
comec¸aram  nos anos 1970. Apesar das elevadas taxas de insu-
cesso  vividas com as primeiras gerac¸ões  de próteses totais
do  tornozelo,75 vários grupos seguiram na pesquisa e hoje
dispomos de diferentes implantes, que se aproximam das exi-
gências anatômicas e funcionais dessa articulac¸ão.
Essa evoluc¸ão  resultou na melhoria nos resultados clínicos
e  tornou esse procedimento mais popular no tratamento da
OA  do tornozelo.76
A análise da literatura aponta como principal avanc¸o  o con-
ceito  do «apoio móvel»,  no qual os componentes prostéticos
se  relacionam com vários graus de liberdade, sem que ocorra
constric¸ão  da articulac¸ão.  As próteses de terceira gerac¸ão,
dotadas de três elementos – componentes tibial, talar e inter-
mediário  – são as mais bem-sucedidas até o momento.77–79
Contudo, a ATT ainda apresenta elevadas taxas de
complicac¸ão  em comparac¸ão  com as artroplastias do joelho
e  do quadril.80 As complicac¸ões  intraoperatórias devem-se
às  diﬁculdades de alinhamento dos componentes, aos cortes
ósseos  e às fraturas dos maléolos; e no período pós-operatório
estão relacionadas à deiscência da incisão cirúrgica e à
infecc¸ão.78,81 Em longo prazo a maior complicac¸ão  é a sol-
tura  asséptica dos componentes tibial ou talar, seguida
de  fratura por estresse, retrac¸ão  capsular e tecidos moles
periarticulares.82
Assim, a selec¸ão  precisa de pacientes é fundamental para
o  sucesso desse procedimento.
As  contraindicac¸ões  incluem osteonecrose, doenc¸a  vascu-
lar  periférica grave, neuropatia periférica, infecc¸ão  articular
recente  ou prévia, instabilidade ligamentar grave, grande
desalinhamento do membro  inferior e má  qualidade óssea.8
Há, ainda, a opc¸ão  de substituic¸ão  articular completa por
meio  do enxerto bipolar da articulac¸ão  tibio-társica a fresco,
procedimento que representa uma  opc¸ão  útil em doentes
cuidadosamente selecionados, principalmente em pacientes
jovens  e ativos. Permite alívio da dor e manutenc¸ão  da mobi-
lidade  articular funcional. Contudo, são necessários mais
estudos  sobre o comportamento imunológico da cartilagem
transplantada nesse tipo de procedimento.83–85
Estágio  4.  Artrodese
Principalmente indicado para pacientes com OA  grave, dor
diária  de intensidade importante, elevada limitac¸ão  funci-
onal,  de qualquer etiologia, com boa qualidade óssea, com
adequado  alinhamento dos membros  inferiores ou assimetria
leve,  articulac¸ão  estável, faixa etária idosa e adulta jovem e
ausência  de comorbidades sistêmicas graves.
Os objetivos são restabelecer o alinhamento do membro
inferior e eliminar a dor.
Tíbio-társica  e  tíbio-talo-calcaneana
Pacientes com OA de tornozelo avanc¸ada  sem indicac¸ão  para
artroplastia total do tornozelo e aqueles que apresentam falha
da  ATT representam a parcela que pode se beneﬁciar desse
procedimento de salvamento. Muitas técnicas cirúrgicas e
materiais de ﬁxac¸ão  já foram descritos na literatura.86–88
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A opc¸ão  entre artrodese tíbio-talar ou tíbio-talo-calcaneana
dependerá da condic¸ão  de degenerac¸ão,  da dor e do alinha-
mento  da articulac¸ão  subtalar.
Esse  procedimento tem geralmente bom resultado funcio-
nal  e elevada taxa de alívio sintomático. Sem dúvida, o posi-
cionamento adequado da fusão articular, no intraoperatório,
tem impacto direto nos resultados clínicos alcanc¸ados;  dessa
forma,  as angulac¸ões  de 5◦ em valgo e de 5◦-10◦ da rotac¸ão
externa e a posic¸ão  em neutro na ﬂexoextensão da dor do
tornozelo  devem ser alcanc¸adas.89
Como desvantagens: tempo de recuperac¸ão  pós-operatória
até atingir a consolidac¸ão,  índices de não união dolo-
rosa, discrepância de comprimento entre os membros
inferiores, edema crônico, soltura do implante e fratura
peri-implante.88,89
Considerac¸ões  ﬁnais
A OA do tornozelo representa doenc¸a  diferente das demais
artroses dos membros  inferiores; apresenta como principal
fator  etiológico o trauma articular, em especial as fraturas
maleolares, a instabilidade crônica do tornozelo e as fratu-
ras  distais da tíbia. Acomete indivíduos jovens em faixa etária
produtiva,  o que resulta em altos custos pessoais e sociais
relacionados ao tratamento direto dessa doenc¸a,  que habitu-
almente  é de longo tempo.
As estratégias terapêuticas baseiam-se num algoritmo de
tratamento  estagiado e dependem de um amplo espectro
de  fatores relacionados.
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